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Introdução: Segundo a nova classificação de 2017, a peri-implantite é uma condição 
patológica inflamatória associada à placa bacteriana ao redor dos implantes dentários e 
com a perda progressiva do osso de suporte. Uma vez que o tratamento não-cirúrgico é 
pouco eficaz no tratamento da peri-implantite, novas abordagens terapêuticas estão a ser 
estudadas, entre elas o uso de probióticos, que dependendo da dose administrada poderão 
ser benéficos para o hospedeiro.  
Objetivo: O principal objetivo desta revisão é, através de evidência científica atual, 
avaliar se existe algum benefício no uso de probióticos como abordagem terapêutica não-
cirúrgica no tratamento da peri-implantite. 
Materiais e Métodos: A pergunta de pesquisa (PICO) é então formulada e os critérios 
de inclusão e exclusão definidos apartir da mesma. Foram incluídos estudos de língua 
portuguesa, inglesa e espanhola, em que tenham sido administrados probióticos em 
pacientes com peri-implantite. Para a exclusão de estudos os critérios usados foram a 
utilização de antimicrobianos antes do tratamento da peri-implantite e estudos que não 
fossem ensaios clínicos. As bases de dados eletrónicas PubMed, Web of Science, Scopus 
e B-on foram analisadas até 27 de maio de 2021 e os estudos selecionados foram sujeitos 
ao Rob 2, para determinar o risco de viés.  
Resultados: Da análise de 135 resumos e títulos foram selecionados 8 artigos para leitura 
integral, dos quais somente 3 artigos foram incluídos nesta revisão sistemática. Todos os 
estudos mostraram redução significativa em algum dos parâmetros clínicos (Dois na PS 
p<0.05 e p<0.05; Um no IPI p<0.002; Dois no HSI p<0.045 e p<0.001, e um nas amostras 
microbiológicas p<0.001 e p<0.040). A elevada heterogeneidade metodológica dos 
estudos incluídos poderá influenciar os resultados obtidos.  
Conclusão: De modo geral os probióticos ajudam na melhoria dos sinais clínicos da 
doença, mas são necessários mais ensaios clínicos, com número de indivíduos e períodos 
de follow-up maiores. 













Introduction: According to the new 2017 classification, peri-implantitis is an 
inflammatory pathological condition associated with bacterial plaque that occurs around 
dental implants and with the progressive loss of supporting bone. Since non-surgical 
treatment show low effectiveness in the treatment of peri-implantitis, new therapeutic 
approaches are being studied, including the use of probiotics, which, depending on the 
administered dose, can provide benefits to the host. 
Objective: The main objective of this work is through current scientific evidence, know 
if there is any benefit in the use of probiotics as a non-surgical approach in the treatment 
of peri-implantitis. 
Materials and Methods: The research question (PICO) is then formulated and the 
inclusion and exclusion criteria defined from it. Studies written in Portuguese, English 
and Spanish were included, in which probiotics were administered in patients with peri-
implantitis. For the exclusion of studies, the criteria used were the use of antimicrobials 
before the treatment of peri-implantitis and studies that were not clinical trials. The 
electronic databases PubMed, Web of Science, Scopus and B-on were analyzed until May 
27, 2021 and selected studies were subjected to Rob 2 to determine the risk of bias. 
Results: From the analysis of 135 abstracts and titles, 8 articles were selected for full 
reading, of which only 3 articles were included in this systematic review. All studies 
showed a significant reduction in some of the clinical parameters (Two in PS p<0.05 and 
p<0.05; One in IPI p<0.002; Two in HSI p<0.045 and p<0.001, and one in 
microbiological samples p<0.001 and p<0.040). The high methodological heterogeneity 
of the included studies may be affecting the results obtained 
Conclusion: In general, probiotics improve clinical signs of the disease, but more clinical 
trials are needed, with a longer number of subjects and longer follow-up periods. 
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LISTA DE ABREVIATURAS 
 
- AAP: “American Academy of Periodontology”; 
- aPDT: Terapia fotodinâmica antimicrobiana; 
- BAL – Bacterias Ácido Lacticas 
- HS: Hemorragia à sondagem; 
- HSI: Hemorragia à sondagem ao nível do implante; 
- CatK: Catepsina K; 
- CFU: Unidade de formação de colônias 
- CIST: “Cumulative Interceptive Supportive Treatment”; 
- CMM: “Complex Management and Maintenance”; 
- CyPA: Ciclofilina/proteina peptidil prolil cis-trans isomerase A; 
- EDTA: ácido Etilenodiaminotetracético  
- EFP: “European Federation of Periodontology”; 
- Emmprin: Proteína transmembrana indutora de metaloproteinase de matriz extracelular 
- FMBS: “Full mouth bleeding score”; 
- FMPS: “Full mouth plaque score”; 
- WHO/FAOUS: “World Health Organization e Food and Agriculture Organization of 
the Unite States”; 
- IG: Índice gengival; 
- IgA: Imunoglobulina A 
- IP: Índice de placa; 
- IPI: Índice de placa ao nível do implante; 
- IL-1β: Interleucina 1 beta; 




- IL-8: Interleucina 8; 
- IL-17: Interleucina 17; 
- mSBI: “Modified sulcus bleeding index”; 
- MMP: Matriz Metaloproteinases 
- MMP 8: Matriz Metaloproteinases-8; 
- MMP 9: Matriz Metaloproteinases-9; 
- MMP 13: Matriz Metaloproteinases-13; 
- MCP-1: proteína quimioatraente de monócitos-1; 
- PEEK: Plástico polieteretercetona; 
- PS: Profundidade de sondagem; 
- PICF: Fluído crevicular peri-implantar; 
- PISF: Fluído sulcular peri-implantar; 
- RCT: Ensaios randomizados controlados 
- TLR: Recetor tipo Toll; 
- TLR4: Recetor tipo Toll 4; 
- TNF-α: Factor de necrose tumoral alfa;  
- Th1: Células T helper 1; 
- Th2: Células T helper 2. 
  






 Os implantes dentários são usados na reabilitação da função, estética e sobrevida 
a longo prazo do paciente para condições parcial/totalmente edêntulas desde 1970, altura 
que foram usados pela primeira vez por Branemark, com uma taxa de sucesso de 90% 
(Do et al., 2020; Mohajerani et al., 2017; Passi et al., 2017).  
 O sucesso dos implantes depende de várias vertentes como a localização em que 
são colocados, da condição fisica do paciente, da experiência do cirurgião, da precisão da 
técnica cirúrgica e do tipo de implante (Hadi et al., 2011). Apesar dos implantes terem 
um elevado índice de sucesso e sobrevivência, podem-se desenvolver complicações que 
levam ao fracasso do implante. As complicações podem ser classificadas como falhas 
precoces, em que o problema recai no estabelecimento da osteointegração, ou falhas 
tardias caracterizadas por perda da osteointegração já estabelecida (Do et al., 2020; 
Galofré et al., 2018).  
 No início, as falhas por causas biológicas são mais comuns, quer por não haver 
um contacto próximo entre implante e osso, quer por não ocorrer a aposição óssea ou por 
haver formação de um tecido fibroso entre o implante e o osso, ocorrendo antes da 
aplicação de carga funcional. Após a aplicação da carga funcional outras falhas são 
detetadas pelo aparecimento da mobilidade implantar e confirmada por radiografias. 
Estas poderão ter causas biológicas ou biomecânicas (Mohajerani et al., 2017). Um tipo 
de falha tardia que pode ocorrer, e considerada uma das principais causas do fracasso do 
implante é a complicação biológica conhecida por Doença Peri-implantar (Galofré et al., 




 O termo Peri-implantite foi inicialmente proposto pelos investigadores Mombelli 
et al. (1987) que o caracterizaram como uma infeção local específica potencialmente 
desenvolvida por microorganismos patogénicos, principalmente pertencentes ao grupo de 
bastonetes anaeróbios gram-negativos. No entanto, este termo sofreu inúmeras alterações 




ao longo dos anos. Sendo que a alteração mais recente ocorreu de 9-11 de novembro de 
2017 altura em que a “American Academy of Periodontology” (AAP) e a “European 
Federation of Periodontology” (EFP) formaram um comité organizador com o intuito de 
atualizar a classificação das doenças periodontais e condições de 1999 e desenvolver um 
esquema similar para as doenças peri-implantares. Ficou assim conhecido como o “2017 
World Workshop: A new classification of Periodontal and Peri-Implant Diseases and 
Conditions” (Caton et al., 2018).  
 Atualmente, a definição preconizada da Peri-implantite consiste numa “condição 
patológica associada à placa que ocorre no tecido ao redor dos implantes dentários, 
caracterizada por inflamação na mucosa peri-implantar e subsequente perda progressiva 
do osso de suporte” (Schwarz et al., 2018). É uma perda irreversível que ocorre após a 
remodelação óssea considerada biológica e que tem como principal fator etiológico a 
presença de placa bacteriana.  
 Além de se ter começado a definir de forma padronizada a Peri-implantite o grupo 
de trabalho 4 do Workshop Mundial de 2017, também determinou alguns sinais clínicos 
e histológicos frequentemente encontrados em pacientes com peri-implantite (Berglundh 
et al., 2018). 
I.1.1.1. Sinais clínicos 
• Inflamação, como edema e rubor;  
• Hemorragia à sondagem (HS) e/ou Supuração;  
• Aumento da profundidade de sondagem; e/ou Recessão gengival;  
• Perda óssea radiográfica em comparação com exames anteriores, 
caracterizada por defeito ósseo ao redor do implante. 
(Belibasakis & Manoil, 2021; Schwarz et al., 2018; Steffens & Marcantonio, 
2018; Renvert et al., 2018). 
 
I.1.1.2. Sinais histológicos 
• Lesões peri-implantares estendem-se para apical do epitélio do sulco;  
• Maior quantidade de células plasmáticas, macrófagos e granulócitos 
polimorfonucleares e em maior densidade do que na periodontite; 
• Maior densidade de estruturas vasculares externas e laterais ao infiltrado 
celular. 
  Introdução 
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 Algumas condições anatómicas que poderão justificar tais diferenças nos sinais 
clínicos e histológicos:  
• Implantes osteointegrados estão diretamente ancorados ao osso, sem 
presença de ligamento periodontal. A falta de ligamento periodontal limita 
o suprimento sanguíneo aos vasos supraperiósteos, restringindo a 
quantidade de nutrientes e células imunes que podem atuar nos estágios 
iniciais de infeção; 
• Fibras do tecido conjuntivo gengival supracrestais possuem uma 
orientação paralela à superfície do implante, ao contrário dos dentes 
naturais em que estas fibras se encontram na perpendicular. A organização 
anatómica das fibras reduz a barreira física contra a invasão bacteriana na 
submucosa e coloca os tecidos peri-implantares mais susceptiveis a trauma 
oclusal. 
(Berglundh et al., 2018; Mello et al., 2014; Salvi et al., 2017; Schmid et al., 2021; Schwarz 
et al., 2018; Renvert & Polyzois, 2018). 
 São as diferenças acima mencionadas, que levam a Peri-implantite a apresentar 
uma taxa de progressão não-linear, mais rápida e agressiva do que a periodontite 




 Um biomarcador é um parâmetro medido e avaliado de forma objetiva que auxilia 
na identificação de processos biológicos e patogénicos que ocorrem naturalmente, e 
ainda, possíveis respostas a uma intervenção terapêutica (Alassy et al., 2019). São 
características quantificáveis que auxiliam no diagnóstico e na escolha do protocolo de 
tratamento específico. No caso da peri-implantite, estes são recolhidos de amostras de 
biópsias e do fluído sulcular peri-implantar (PISF)/fluido crevicular peri-implantar 
(PICF), fluido secretado em resposta a estímulos periodontopatogénicos 
subgengivalmente (Kalsi et al., 2021).  
 Alguns dos principais biomarcadores da peri-implantite são as citoquinas pro-
inflamatórias, tais como: a interleucina 1 beta (IL-1β), interleucina 6 e o fator de necrose 




tumoral alfa (TNF- α); e enzimas, das quais: as Matriz Metaloproteinases-8, 9 e 13 
(MMP-8, MMP-9 e MMP-13), a mieloperoxidase, a elastase e a catepsina K (CatK). Yang 
et al. (2018) estudou ainda outros possíveis biomarcadores como a interação Emmprin-
CyPA, que se correlaciona com a presença da MMP9, sendo CyPA uma proteina peptidil 
prolil cis-trans isomerase A, também conhecida por ciclofilina A e Emmprin uma proteína 
transmembrana indutora de metaloproteinase de matriz extracelular. Níveis elevados 
destes parâmetros no PICF estão associado a inflamação à volta dos implantes e são 
possíveis indicadores do início e progressão da peri-implantite.  Pode-se assim concluir 
que os principais marcadores são a IL-1β, o TNF-α e a MMP-8 (Alassy et al., 2019; 
Dursun & Tözüm, 2016).  
 A IL-1β e o TNF-α são citoquinas secretadas pelas células do epitélio gengival e 
células dendítricas, e pelos fibroblastos do tecido conjuntivo, neutrófilos e macrófagos. 
Tanto a IL-1β como a TNF-α induzem a produção e secreção de MMP-8 (Allasy et al., 
2019). 
 A IL-1β, predominantemente produzida pelos macrófagos, é um fator comum da 
inflamação. Pode ativar a resposta inflamatória da maioria das células, aumentar a 
expressão de moléculas de adesão produzidas pelas células endoteliais e promover a 
passagem de leucócitos através da parede dos vasos sanguíneos durante uma resposta 
imune (Yang et al., 2018). Tem também um papel ativo no aumento do fluxo sanguíneo 
local e ativação do “turnover” do tecido conjuntivo por meio da estimulação da secreção 
de MMP pelos osteoclastos, fibroblastos e neutrófilos (Barksby et al. 2007). É das 
citoquinas mais importantes na formação osteoclástica e na reabsorção do osso (Allasy et 
al., 2019).  
 Outras características da IL-1β são a capacidade de induzir a expressão de 
proteínas tais como as citoquinas/quimiocinas, e a capacidade de induzir a síntese de 
óxido nítrico e de MMPs, que vão consequentemente ativar a cascata de inflamação (Kalsi 
et al., 2021). 
 A TNF-α produzida em níveis elevados induz a apoptose dos fibroblastos e reduz 
a capacidade de reparação do tecido peri-implantar (Dursun & Tözüm, 2016).  
 A MMP-8, também conhecida por colagenase-2, é produzida por neutrófilos, 
fibroblastos e osteoclastos (Allasy et al., 2019). Leva à degradação do colagénio do tecido 
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conjuntivo e do osso alveolar. Está associada a destruição irreversível do tecido 




 A doença peri-implantar tem uma etiologia semelhante à doença periodontal, no 
entanto, como existem diferenças histológicas e imunofisiológicas entre dentes e 
implantes, há uma maior suscetibilidade à infeção por parte dos implantes (Belibasakis & 
Manoil, 2021). A formação do biofilme nos implantes é influenciada pela superfície 
rugosa do material, da acessibilidade à higiene, do desenho da prótese e da microbiota da 
cavidade oral (Schmid et al., 2021).  
 As bactérias presentes na placa bacteriana foram dividas em 6 complexos 
microbianos por Socransky et al. (1998), sendo a união de 2 desses grupos (vermelho e 
laranja) identificados como bactérias patogénicas: 
I) Grupo vermelho: Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, 
Treponema denticola; 
II) Grupo Laranja: Eubacterium nodatum, Campylobacter 
rectus/gracilis/showae, Streptococcus constellatus, Prevotela 
intermedia/nigrescens, Peptostreptococcus micros, Fusobacterium 
nucleatum vincentii/nucleatum/polymorphum, Fusobacterum 
periodonticum; 
III)   Grupo Verde: Capnocytophaga gingivalis/ sputigena/ ochracea/ 
concisuse, Eikenella corrodens, Actinobacillus actinomycetemcomitans a; 
IV) Grupo Amarelo: Streptococcus mitis / oralis/ sanguinis/ gordoni/ 
intermedius /mutans; 
V) Grupo Roxo: Villonella parvula, Actinomycese odontolyticus; 
VI) Grupo Azul: Actinobacillus actinomycetemcomitans b, Actinomyces 
naeslundii/ viscosus, Selenomonas nóxia. 
 A Peri-implantite apresenta-se com uma infeção heterogénea mista complexa 
composta predominantemente por bastonetes gram-negativos anaeróbios, bastonetes 
gram-positivos anaeróbios assacarolíticos e, raramente, microrganismos oportunistas 




(representados na figura 1). Por outras palavras, a peri-implantite inclui na sua 
etiopatogenia as bactérias do complexo vermelho (P. gingivalis) e complexo laranja, no 
entanto, bactérias do complexo laranja (especialmente as P. intermedium e P. nigrescens) 
são mais associadas às lesões de peri-implantite. Poderá apresentar ainda S. aureus, 
Campylobacter rectus, Fusobacterium nucleatum, Peptostreprococcus micros e 
Streptococcus intermedius, e ainda fungos e vírus (Belibasakis & Manoil, 2021; Lafaurie 
et al., 2017; Schwarz et al., 2018). 
 Após a exposição do implante à cavidade oral, este é revestido por uma pelicula 
adquirida composta por glicoproteínas, formando-se assim a primeira camada sobre o 
implante. Após a formação da primeira camada, bactérias que reconhecem as proteínas 
da pelicula vão se aderir formando a segunda camada sobre o implante, passando a ser 
denominada de biofilme. A segunda camada é então constituída por colonizadores 
iniciais, mais propriamente: Actinomyces sp., Streptococcus sp., Lactobacillus sp. e 
Candida sp., onde se incluem os cocci gram-positivos (Streptococcus sanguinis e 
Actinomyces naeslundii). Com a maturação do biofilme outras espécies de bactérias 
começam a aderir-se e co-agregar, havendo crescimento bacteriano o que leva à formação 
de placa bacteriana, predominantemente colonizada por P. gingivalis e, especialmente, P. 
intermedius/nigrescens (Schmid et al., 2021; Zijnge et al., 2010). 
 Posteriormente, vai desenvolver-se uma quarta camada constituída por 
espiroquetas. Forma-se então um biofilme microbiano oral tridimensionalmente 
estruturado que se adere à superfície do implante dentário, o que impede uma correta 
resposta do hospedeiro. Ao longo do processo de maturação do biofilme há a transição de 
uma placa com predominância de bactérias cocci e bastonetes gram positiva facultativas 
aeróbias para uma placa com gram-negativas anaeróbias (Schmid et al., 2021; Zijnge et 
















 É de extrema importância saber reconhecer os fatores de risco e etiologia da peri-
implantite, de modo a efetuarmos o diagnóstico precoce, permitindo a prevenção de danos 
severos e irreversíveis.  
 Já acima mencionadas, foram elaboradas algumas revisões (Berglundh et al., 
2018; Schwarz et al., 2018; Steffens & Marcantonio, 2018; Renvert et al., 2018) sobre 
sinais clínicos que se repetem entre pacientes com peri-implantite, tais como: Hemorragia 
à sondagem e/ou supuração, aumento da profundidade de sondagem (PS) e perda óssea 
radiográfica. Torna-se então possível desenvolver uma classificação que poderá auxiliar 
os clínicos para um correto diagnostico peri-implantar. Esta classificação permite que 
todos os pacientes com características peri-implantares semelhantes sejam tratados de 
uma forma estandardizada e de acordo com o nível de progressão da doença e que seja 
estabelecida uma abordagem terapêutica mais correta e apropriada ao indivíduo. 
C. albicans       Candida boidinii  S. aureaus          Enteric rods
Eubacterium spp               Rhadotorula laryngis
Filifactor alocis       Espiroquetas 
Slackia exigu
Mycoplasma     Pseudomonas aeruginosa
Peptostreptococcus stomatis                 Butyrivibrio 




Paelicomyces spp.      Kingella denitrificans



























Figura 1: Esquema ilustrativo das bactérias, fungos e vírus habitualmente presentes na peri-implantite. 





 Caso se trate de um paciente seguido antes, durante e após a colocação do 
implante, em que existem registos clínicos e radiográficos do processo, caracteriza-se a 
peri-implantite da seguinte forma: (1) Presença de hemorragia e/ou supuração após 
sondagem delicada; (2) Aumento da profundidade de sondagem comparada a exames 
prévios; e (3) Presença de perda óssea, além da remodelação óssea inicial.  
 No caso de se tratar de um paciente em que não exista um acompanhamento 
clínico e radiográfico prévio caracteriza-se a peri-implantite como: (1) Presença de 
hemorragia e/ou supuração após sondagem delicada; (2) Profundidades de sondagem ≥ 6 
mm; e (3) Níveis ósseos ≥ 3 mm apical à porção mais coronária da parte intraóssea do 
implante (Berglundh et al., 2018).  
 O diagnóstico é considerado difícil, uma vez que, após a colocação do implante 
ocorre o processo fisiológico conhecido como remodelação do osso crestal que depende 
de fatores biológicos, técnicos e cirúrgicos, que leva a alguma reabsorção óssea 
fisiológica e, portanto, não existe uma PS considerada saudável. Deste modo o correto 
diagnóstico depende de um conjunto de diferentes parâmetros. 
 Os exames clínicos e radiográficos são utilizados para realizar uma história clínica 
de peri-implantite (Padial-Molina et al., 2014): 
• PS;  
• HS / Supuração; 
• Rx periapical;  
• Índice de placa (IP) e Índice gengival (IG), para conseguir avaliar o 
empenho e cooperação do paciente no tratamento da peri-implantite 
• Mobilidade do implante  
 Tal como na doença periodontal, a inflamação da mucosa é determinada com a 
medição do HS e a perda óssea é identificada com exames radiológicos (Schwarz et al., 
2018), estando a PS e mobilidade do implante correlacionadas com a perda óssea 
(Berglundh et al., 2018).   
 
 




I.1.5. Abordagem terapêutica 
 
Após a colocação de implantes orais é necessário instruir o paciente para a extrema 
necessidade de um correto controlo da placa bacteriana e das consultas de manutenção do 
implante, de forma a detetar precocemente o inico de alguma lesão. No caso de o paciente 
desenvolver peri-implantite é necessário iniciar prontamente o tratamento peri-implantar, 
sendo o objetivo principal, controlar a inflamação do tecido mole à volta do implante e a 
perda progressiva do osso de suporte, bem como o restabelecimento e manutenção de 
tecidos moles e duros saudáveis (Ramanauskaite et al., 2016). 
Inúmeros protocolos para um correto tratamento foram propostos, no entanto os 
passos básicos consistem em: Desbridamento manual, irrigação com agentes anti-
sépticos, administração de antibióticos e, em caso de necessidade, realizar cirurgia (Passi 
et al., 2017) e tratamento de suporte. 
 
I.1.5.1. Abordagem não cirúrgica  
 
I.1.5.1.1. Tratamento mecânico 
 
 A terapia mais convencional consiste num desbridamento mecânico não cirúrgico 
subgengival, havendo uma descontaminação física da superfície do implante. Utilizam-
se curetas de plástico, plástico reforçado com fibra de carbono e teflon e/ou aparelhos 
ultra-sónicos com pontas de plástico (Renvert & Polyzois, 2018; Robertson et al., 2015). 
Os instrumentos são fabricados neste material para diminuir possíveis danos à superfície 
do implante. 
 Como adjuvantes neste tipo de descontaminação temos aparelhos oscilatórios de 
plástico polieteretercetona (PEEK), aparelhos abrasivos com ar-pó de glicina, 
dispositivos de ar abrasivo (PERIO-FLOW), terapia fotodinâmica antimicrobiana (aPDT) 
com laser Er: YAG, laser 980nm díodo ou laser de CO2 (Passi et al., 2017; Renvert & 
Polyzois, 2018; Robertson et al., 2015; Romanos et al., 2015) e probióticos (Myneni et 
al., 2020). 




I.1.5.2. Tratamento antibiótico 
 
 Além de descontaminar a superfície do implante de forma mecânica, o uso de 
agentes antimicrobianos também é uma forma de controlar a infeção. 
 Os antibióticos são administrados localmente ou de forma sistémica. Os mais 
utilizados na vertente tópica são as fibras de tetraciclina, gel de doxiciclina de libertação 
lenta e microesferas de minoxiciclina (Renvert & Polyzois, 2018; Robertson et al., 2015). 
Na vertente sistémica são conhecidos, a amoxicilina, o metronidazol, a doxiciclina, a 
tetraciclina, o hidrocloreto de minociclina, a ciprofloxacina (Passi et al., 2017), a 
amoxicilina/ácido clavulânico, a clindamicina e a trimetoprima/sulfametoxazol 
(Robertson et al., 2015). 
 A associação entre a terapia manual não cirúrgica e a aplicação de antimicrobianos 
tem por base a peri-implantite ser uma infeção polimicrobiana. Essa aplicação tópica ou 
sistémica pode ser usada como um complemento ao desbridamento manual.  E a 
combinação das duas terapias é uma opção em casos de acesso difícil e em que a área ou 
o paciente não são adequados para uma intervenção cirúrgica (Renvert & Polyzois, 2018). 
 
I.1.5.1.3. Tratamento anti-séptico 
 
 Outra forma de complemento ao desbridamento manual é a descontaminação 
química que consiste na aplicação de agentes anti-sépticos na superfície do implante 
como forma de descontaminação do local.  
 A irrigação antisséptica pode ser realizada com os seguintes agentes químicos: 
clorohexidina a 0,2%, EDTA a 24%, peróxido de hidrogénio a 10%, ácido cítrico (pH 1), 
cloreto de sódio e cloraminas (Perisolv) (Renvert & Polyzois, 2018) e cloreto de 




  Introdução 
21 
 
I.1.5.2. Abordagem cirúrgica 
 
 Existem diferentes abordagens cirúrgicas possíveis em caso de doença peri-
implantar. A escolha da melhor abordagem cirúrgica depende da situação clínica (Renvert 
& Polyzois, 2018). Sendo as técnicas cirúrgicas conhecidas divididas em cirurgia 
ressectiva e cirurgia regenerativa e em casos de perda óssea >50% do implante a 
explantação do implante é indicada (Passi et al., 2017).  
 
I.1.5.2.1. Cirurgia ressetiva  
Cirurgia cujos objetivos finais são a redução da PS e restituição de uma correta 
morfologia do tecido gengival, através da eliminação de defeitos ósseos seguido de um 
reposicionamento mais apical do retalho (Carnevale & Kaldahl, 2000). Desta forma há a 
melhoria da auto-higiene e da saúde periodontal no geral (Renvert & Polyzois, 2018).  
 
I.1.5.2.2. Cirurgia regenerativa 
Técnica cirúrgica que tem como principal objetivo restaurar/regenerar os tecidos 
peri-implantares perdidos e sua função (Larsson et al., 2016), levando à re-
osteointegração do implante que fica ancorado ao osso formado e consequentemente 
diminuição da PS. Para tal, recorre-se à colocação de enxerto ósseo autogéno, ou outro 
substituto de osso, com ou sem colocação de membrana reabsorvível, diretamente no 
defeito ósseo (Khoury et al., 2019). 
 
I.1.6. Protocolos de tratamento da peri-implantite 
 
 Não existe evidência clara de qual a melhor abordagem cirúrgica recomendada 
para o tratamento da Peri-implantite, mas Robertson et al. (2015) elaborou o Protocolo 
CIST (“Cumulative Interceptive Supportive Treatment”) em que dependendo da 
gravidade da lesão organiza por diversas etapas progressivas os passos a seguir no 
tratamento da peri-implantite.  
 







 Posteriormente, Ramanauskaite et al. (2016) teve uma postura diferente na 
elaboração de um protocolo para o tratamento da peri-implantite. Em 6 passos definiu o 
protocolo CMM (“Complex Management and Maintenance”) que direciona os clínicos 
para uma abordagem cirúrgica regenerativa. Sendo que os passos I e II correspondem à 












De acordo com o 3ª Conferência de Consenso da European Association for 
Osseointegration (EAO) em 2012 (Klinge et al., 2012) a Peri-implantite não tem uma 
resposta efetiva ao tratamento mecânico não cirúrgico subgengival. No entanto é 
Figura 2: Esquema ilustrativo do protocolo CISP (“Cumulative Interceptive Supportive Treatment”), 
adaptado de Robertson et al. 2015. 
Figura 3: Protocolo CMM (“Complex Management and Maintenance”). Adaptado de Ramanauskaite et al. (2016). 
                                                                                                                                                                                                                                         
Procedimentos no tratamento da peri-implantite 
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imprescindível que este tratamento seja efetuado, uma vez que, o tratamento cirúrgico só 
deve ser realizado quando o tecido mole estiver livre de inflamação.  
 No entanto, o tratamento não cirúrgico, isto é, o desbridamento mecânico 
subgengival, a irrigação antisseptica e a administração de antibióticos, deve ser sempre 
realizada antes de qualquer tratamento cirúrgico, de modo a permitir ao clínico avaliação 
da resposta dos tecidos, bem como perceber a capacidade do paciente executar as medidas 
de higiene oral (Renvert & Polyzois, 2018) e ainda, em alguns casos, poderá haver 




 Os probióticos são microorganismos vivos que devido às suas propriedades 
antimicrobianas e anti-inflamatórias têm sido estudados pelo potencial efeito adjuvante 
no tratamento de doenças peri-implantares (Gao et al., 2020). 
 Lilly & Stillwell (1965) introduzem pela primeira vez o termo “Probiótico” que 
consiste em “Substâncias produzidas por microorganismos que promovem o crescimento 
de outros organismos”. Ao longo dos anos os desenvolvimentos nesta área foram 
crescendo e novas definições um pouco mais abrangentes foram surgindo. Hoje em dia a 
definição da “World Health Organization e Food and Agriculture Organization of the 
Unite States (WHO/FAOUS)”, é a mais aceite desde 2002 e defende que probióticos são 
“microrganismos vivos que quando administrados em quantidades adequadas conferem 
benefícios ao hospedeiro”. 
 
I.2.1. Características  
 
 Existem algumas questões a ter em conta em relação às bactérias selecionadas. 
Probióticos podem ser leveduras, bolores ou bactérias. Sendo que as bactérias são as 
espécies predominantes, entre elas, as mais estudadas são as Bacterias Ácido Lacticas 
(BAL), especificamente Lactobacillus, Streptococcus, Enterococcus, entre outras, mas 
também são denominadas de probióticos as Bifidobacterias (Gillor et al., 2008; de Melo 




Pereira et al., 2018; Narwal, 2011). Atualmente é possível encontrar estas bactérias para 
consumo em forma de comprimidos, bochechos, pastilhas elásticas, pasta, pó, líquido, 
gel, formulações de leite e “lozenges” (pastilhas) e ainda incorporados em comidas 
fermentadas. 
 Um microrganismo destinado a ser um probiótico é expectável que apresente 
algumas características: (i) Ser antimicrobiano e competir com patógenos; (ii) Ter alta 
viabilidade celular, de modo a resistir a um pH baixo como o do suco gástrico; (iii) Deve 
substituir e restabelecer a microflora intestinal; (iv) Adesão e colonização, mesmo que 
transitória, do corpo humano; (v) Aumento da resposta imune do hospedeiro, ser capaz 
de interagir e enviar sinais às células imunes; (vi) Ser seguro, não toxico e não patogénico; 
(vii) Ausência de transmissão de resistências cruzadas com outros agentes bacterianos; 
(viii) Ser de origem humana; (ix) Ser capaz de influenciar a atividade metabólica local 
(Narwal, 2011; Galofré et al., 2018; Prathoshni & Rajasekar, 2019). 
 
I.2.2. Mecanismos de ação 
 
Os probióticos induzem benefícios na cavidade oral. Estes poderão atuar por 
diversos mecanismos de ação de modo a chegar ao efeito desejado. 
 
I.2.2.1. Interação com a microbiota  
 
(i) Probióticos competem com os outros microorganismos por adesão. Uma vez 
que duas espécies que competem pelos mesmos recursos não podem coexistir 
de forma estável, num meio em que os demais fatores ecológicos permaneçam 
constantes. Existem duas formas possíveis dos probióticos bloquearem a 
adesão dos patógenos ao epitélio do hospedeiro: (a) forma passiva, em que os 
probióticos ocupam o recetor que seria preenchido pelo patógeno; (b) forma 
ativa, em que os probióticos libertam biosurfactantes que limitam a 
capacidade de adesão dos patógenos (Teughels et al., 2008). Uma vantagem é 
que os probióticos se fixam com mais força aos tecidos orais do que os 
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patógenos (Amez et al., 2017), levando a uma alteração da agregação e co-
agregação da placa bacteriana.  
 
(ii) Probióticos competem com os patógenos, por nutrientes e fatores de 
crescimento (Narwal, 2011).  
Os probióticos podem competir com os patógenos por necessitarem dos 
mesmos nutrientes ou produtos químicos, limitando o desenvolvimento da 
espécie bacteriana, como é o caso do ferro que é um elemento essencial para 
quase todas as bactérias, à exceção dos Lactobacillus. Estes não necessitam 
de ferro no seu habitat natural, mas podem se ligar a este deixando-o 
indisponível para os restantes microrganismos (Oelschlaeger, 2010). 
 
(iii) Probióticos produzem antioxidantes. Estes impedem que a placa bacteriana se 
forme, e consequentemente ocorra formação de cálculo dentário, através da 
neutralização dos eletrões livres necessários para a formação do mineral. 
 
(iv) Probióticos produzem efeitos diretos nos patógenos. Probióticos do tipo 
Lactobacillus secretam bacteriocinas, que inibem o desenvolvimento dos 
patógenos. Têm uma grande afinidade pelo tecido do hospedeiro e inibem os 
mediadores pro-inflamatórios induzindo a um efeito anti-inflamatório (Patel 
& DuPont, 2015; Prathoshni & Rajasekar, 2019). Microorganismos do género 
Lactobacillus e Bifidobacterium produzem ácidos orgânicos - ácido láctico e 
acético - de baixo peso molecular que diminuem o pH, por alterarem o 
potencial redox levando a que os microorganismos não consigam sobreviver 
no meio oral (Routh et al., 2019; Sanders et al., 2019). Outros probióticos 
libertam peróxido de hidrogénio e ácidos orgânicos – propiónico, que também 
intervem na inibição do crescimento dos patógenos (Kumar et al., 2021; Routh 








I.2.2.2. Estimulação do sistema imunitário 
 
 Os probióticos estimulam o sistema imunitário, tanto o inato como o adquirido: 
• Inato – Probióticos induzem a produção de IgA e citoquinas (IL-1β, IL-8, 
IL-17) (Galofré et al., 2018) e aumentam a capacidade fagocítica dos 
macrófagos e/ou estimulam a expressão dos recetores da fagocitose dos 
neutrófilos, favorecendo a fagocitose dos patógenos. Produzem também 
uma imunomodulina com efeito poderoso na produção do TNF- α (Kumar 
et al., 2021) e quimiocina MCP-1. 
• Adquirido – Os probióticos através de recetores do tipo Toll (TLR) 
estimulam as células epiteliais e dendríticas levando à ativação de células 
que apresentam antigénios, que ao apresentar aos linfócitos T levam à 
expressão e resposta imunitária efetora Th1 (T-helper cell 1) ou Th2 (T-
helper cell 2) levando ao aumento da imunidade inata e modulação da 
inflamação. Os patógenos intra e extracelulares são fagocitados pela 
resposta do Th1 e Th2, respetivamente.  
 
 É de realçar que nenhum probiótico conhecido beneficia de todos os mecanismos 
de ação referidos acima. O mecanismo aplicado por cada probiótico depende (i) das 
propriedades metabólicas; (ii) do tipo de superfície molecular; (iii) dos componentes 
secretados.  
 
I.3. Probióticos e peri-implantite 
 
 Como já referido acima, o tratamento mecânico não cirúrgico não é eficaz na peri-
implantite, sendo necessário recorrer às técnicas cirúrgicas desenvolvidas. Como não 
existe um consenso sobre os protocolos clínicos a utilizar no tratamento da peri-
implantite, foram sendo desenvolvidos ao longo dos anos alternativas ao método 
convencional para conseguir travar o desenvolvimento da lesão e desenvolver terapias 
eficazes a longo prazo. Algumas dessas alternativas, já referidas acima, são o uso de 
lasers, terapias fotodinâmicas, dispositivos abrasivos, anti-sépticos e antibióticos.  
  Introdução 
27 
 
 No caso dos antibióticos, desde o seu aparecimento que as bactérias têm vindo a 
desenvolver resistências às suas ações antimicrobianas, e por essa razão reiniciou-se a 
busca por novas abordagens para travar as doenças infeciosas (Teughels et al., 2008). 
Uma das pesquisas que foi novamente tida em conta foi o uso de probióticos.  
 Uma vez que os probióticos são muito usados na saúde em geral e revelam eficácia 
na área, começou-se a investigar sobre a eficácia do uso de probióticos na cavidade oral.  
Além disso, são usados microrganismos com muita eficácia no trato gastrointestinal, 
sistema esse em que a cavidade oral é a primeira porção, e que apresentam capacidade de 
prosperar no ambiente oral, sendo esta a principal razão da viabilidade do uso de 
probióticos na área da medicina dentária. 
 Através de estudos feitos em humanos com doenças inflamatórias descobriu-se 
que após a administração de L. reuteri, há redução de P. gingivalis subgengivalmente 
(Gao et al., 2020). A co-habitação entre probióticos e P. gingivalis tem demonstrado haver 
uma modulação da resposta imune, com redução dos níveis de IL-1β e TLR-4, existindo 
ainda, uma reversão de bactérias anaeróbicas para aeróbicas (Myneni et al., 2020) e ainda, 
que o TNF-α sofre uma ação inibitória potente (Kumar et al., 2021). 
Até ao momento, foram investigados na área da doença periodontal e carie dentária, mas 
muito pouco estudados na área da doença peri-implantar, em especial a peri-implantite.  
 
I.4.  Objetivo 
Esta revisão tem como objetivo principal avaliar se o uso de probióticos como abordagem 
terapêutica não cirúrgica é uma mais valia, ou se gera algum efeito benéfico, no 
tratamento da peri-implantite. Procura responder às questões colocadas tendo por base a 
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II. MATERIAIS E MÉTODOS 
 
II.1. Questão da pesquisa 
 
 Esta revisão sistemática teve por base a pergunta “PICO” que se designa 
Participantes, Intervenção, Comparador e Outcomes, respetivamente, para formular a sua 
pergunta de pesquisa: “Em humanos com doença peri-implantar (População), o 
tratamento convencional desta doença com o acréscimo de Probióticos (Intervenção) 
influência de forma positiva os resultados finais (Outcome) em relação a apenas o 
tratamento convencional (Controlo)?”. 
 
II.2. Estratégia de pesquisa 
 
 Para desenvolver esta revisão quatro motores de busca foram utilizados: 
MEDLINE via PubMed, Scopus, Web of Science e B-on. Os dados foram pesquisados 
até 27 de maio de 2021. 
  Foram usadas as seguintes MeSH (“Medical Subject Headings”) terms e palavras-
chave: “Probiotic”; “Probiotics” [MESH]; “Lactobacillus” [MESH]; “Lactobacilli”; 
“Bifidobacterium” [MeSH]; “Peri-implantitis” [MESH]; “Periimplantitis”; “Peri-implant 
disease”; “Peri-implant treatment”, em combinação com Boolean conetores, “AND” ou 
“OR”, de acordo com a necessidade. Destas palavras-chave só “Peri-implantitis”, 
“Probiotics”, “Bifidobacterium” e “Lactobacillus” são MeSH terms.  
 Foi seguido o seguinte algoritmo de pesquisa: (Peri-implantitis [MeSH] OR 
Periimplantitis OR "Peri-implantitis treatment" OR "Peri-implant disease") AND 
(Probiotics [MeSH] OR Probiotic OR Bifidobacterium [MeSH] OR Lactobacillus 
[MeSH] OR Lactobacilli). 
 Além disso, foi feita uma pesquisa manual na bibliografia dos artigos pesquisados 
para procurar artigos que não tivessem sido identificados na pesquisa pelas diferentes 
bases de dados e que estivessem de acordo com os critérios de inclusão. 




II.3. Critérios de seleção 
 
 Os critérios de inclusão desta revisão sistemática foram definidos de acordo com 
a pergunta PICO: Participantes, são pacientes com peri-implantite que se encontram na 
fase sistémica do tratamento; Intervenção, probióticos; Comparador, placebo; e 
Outcomes, PS, HS, HSI, IP, IPI, e amostras microbiológicas. Portanto, foram incluídos 
estudos que avaliam os resultados clínicos da administração de probióticos em pacientes 
com implantes dentários, escritos em língua portuguesa, inglesa ou espanhola. Alguns 
critérios foram usados para excluir estudos, tais como a (1) utilização recente de 
antibióticos ou anti-sépticos antes do tratamento da peri-implantite; (2) estudos clínicos 
que não fossem randomizados.  
 
II.4.  Seleção de estudos 
 
 Após pesquisa nas diferentes bases de dados os artigos duplicados foram 
removidos usando o software de gestão de referências Mendeley. Os estudos foram então 
avaliados e selecionados de acordo com o título e resumo. De seguida todos os artigos 
selecionados foram lidos na íntegra e os que não preenchiam os requisitos desta revisão 
sistemática foram excluídos. Dos selecionados, os seguintes dados foram extraídos: 
Autor/ano; Tipo de estudo; Características dos participantes; O plano de tratamento 
efetuado; Tipo de probióticos e comparador/placebo, isto é, o probiótico e placebo 
utilizado em cada estudo; Tempo de tratamento; Follow ups; Parâmetros clínicos e 
Conclusões do estudo. O processo de planeamento e desing desta revisão seguiu a diretriz 
PRISMA para revisões sistemáticas.  
 
II.5. Risco de viés 
 
 O risco de viés de cada estudo incluído foi avaliado de acordo com o “Revised 
Cochrane risk-of-bias tool for randomized trials - RoB 2”. A Cochrane possuia uma 
ferramenta de avaliação do risco de viés (RoB), mais usada em ensaios randomizados, no 
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entanto, apresentava algumas limitações que foram ultrapassadas com a atualização dessa 
ferramenta originando a segunda versão dessa ferramenta original. Por essa razão é que 
RoB 2 foi a ferramenta escolhida, para avaliar o risco de viés desta revisão sistemática 
(Sterne et al., 2019). 
 Esta ferramenta de avaliação do risco de viés está dividida em 5 domínios: “1. 
Risco de viés decorrente do processo de randomização; 2. Risco de viés devido a desvios 
das intervenções pretendidas (efeito da atribuição à intervenção); 2. Risco de viés devido 
a desvios das intervenções pretendidas (efeito de aderir à intervenção); 3. Dados de 
resultado ausentes; 4. Risco de viés na medição do resultado; 5. Risco de viés na seleção 
do resultado relatado; e Risco geral de viés”. 
 Existem três resultados possíveis para cada domínio do checklist “baixo”, alto” e 
“algumas dúvidas”. No final, cada estudo é caracterizado de “baixo risco” se todos os 
domínios tiverem “baixo”; “alto risco” se pelo menos um domínio tiver “alto” ou se for 
atribuído a vários domínios “algumas dúvidas”; e “algumas dúvidas” se pelo menos um 
domínio for “algumas dúvidas”, mas nenhum domínio for “alto”.  
 Uma avaliação “baixo risco” sugere alta qualidade de evidência, em contrapartida 
uma avaliação “alto risco” sugere uma baixa qualidade de evidência.  










III.1. Seleção de estudos e fluxograma  
 
 Na pesquisa inicial pelas 4 bases de dados eletrónicas usadas, obtiveram-se 25 
artigos da PubMed, 38 da Scopus, 25 da Web of Science e 557 da B-on, resultando num 
total de 645 artigos inicialmente identificados. Recorreu-se ao software Mendeley para 
remover duplicados, ficando no final com um total de 135 artigos. Procedeu-se à leitura 
de títulos e resumos, e em consequência da aplicação dos critérios de inclusão/exclusão, 
126 artigos foram rejeitados. Os 8 artigos restantes, foram lidos na íntegra e, mais uma 
vez, analisados de acordo com os critérios de inclusão e exclusão. Após todo o processo 
de seleção dos estudos, somente 3 artigos foram incluídos na revisão sistemática: Galofré 
et al. (2018), Laleman et al. (2020) e Zhao et al. (2015). 
O fluxograma PRISMA ilustra todo o processo de seleção. 




























Figura 4: Esquema representativo da seleção dos estudos, Fluxograma. 
 
 




III.2. Características dos estudos incluídos 
 
 As características dos 3 artigos incluídos nesta revisão sistemática estão 
documentadas na tabela I.  
 
  
Laleman et al. (2020) 
 
 
Galofré et al. (2018) 
 
Zhao et al. (2015) 
 
 




controlado com único centro 
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Estudo clínico prospetivo, 
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22 Pacientes no total 
 
16 Pacientes no total 
Idade: 21-55 anos 































































































Tabela 1: Tabela apresentando as características gerais dos estudos incluídos.                                                             
 

















Terapia realizada pelo 
dentista: 
Instruções de Higiene oral; 
Profilaxia supragengival / 
Destartarização (Satelec P5 
Newtron XS BLED com 
pontas de carbono PH1, 
PH2L e PH2R); Terapia 
subgengival mecânica não 
cirúrgica / Alisamento 
radicular (curetas de titânio e 
Air-N-Go Easy air polisher, 
e ainda, aplicação tópica de 
gotas com probióticos à 
volta do implante. 
 
Terapia realizada pelo 
paciente: 
Durante 12 dias – Tomar 1 
lozenges de 
probióticos/placebo por dia. 
 
 
Terapia realizada pelo médico 
dentista: 
História clínica; 
Exames radiológicos e 
microbiológicos; 
Profilaxia supragengival / 
destartarização (NEWTRON® 
P5 ultrasonic generator, pontas 
de carbono Ph1, Ph2L e Ph2R); 
Terapia subgengival mecânica 
não cirúrgica / Alisamento 
radicular (curetas de titânio). 
 
Terapia realizada pelo 
paciente: 
Durante 30 dias - Escovar os 
dentes à noite e deixar 
dissolver 1 lozenges por 10 
minutos na cavidade oral. 
 
Terapia realizada pelo 
paciente: Bochecho 
probiótico/controlo: 
3x/dia, 20ml/3min de cada vez 























Probiótico em gotas 
contendo bactérias L. reuteri 
DSM 17938 e L. reuteri 
ATCC PTA 5,289 com 
10^8CFU de cada 
estirpe/gotas) e lozenges 
contendo bactérias de L. 
reuteri DSM 17938 e L. 
reuteri ATCC PTA 5289 






(Sunstar Suisse SA, Etoy, 
Suíça) lozenges contendo L. 
reuteri DSM 17938 e L. reuteri 






Bochecho com metabolito de  






















Dos dados clínicos- 




6, 12 e 24 semanas 
 
 
Baseline, 30 e 90 dias. Baseline, 3, 7 e 30 dias 
 
   
 
 
    
Tabela 1: Continuação 














Ao nível da cavidade oral: 
“HS e IP” dão o nome de 
(“fullmouth bleeding 




Ao nível do implante: 





Ao nível de toda a cavidade 
oral: 
PS, IP e HS; 
Ao nível do implante: 
PSI, IPI e HSI; 






MPLI (mede a quantidade de 
placa segundo classificação de 
0-3),  
IG (mede a quantidade de 
hemorragia da gengiva 
segundo classificação de 0-3). 
 
MBI (mede a quantidade de 
hemorragia á sondagem 















A melhorias das variáveis 
clínicas foram significativas 
após tratamento não-
cirurgico da peri-implantite, 
mas melhoras após adição 
do probiótico não foram 
demonstradas. A única 
diferença estatisticamente 
significativa que foi 
demonstrada foi uma maior 
diminuição do IP ao nível do 
implante (IPI) nos pacientes 
do grupo probiótico em 
comparação com o grupo 
placebo e melhorias 
estatisticamente 
significativas foram 
encontradas no HS. 
 
 
A ingestão oral diária de 
probiótico L. reuteri como 
tratamento adjuvante à terapia 
mecânica não cirurgica, 
melhora os parâmetros clínicos 
tanto a nível geral 
como ao nível do implante em 
pacientes não fumadores 
afetados por peri-implantite e 
com história de doença 
periodontal, mas não altera a 
microbiota subgengival. Sendo 
um efeito maior clinicamente 




Bochecho do têm um efeito 
óbvio e pode melhorar o índice 





III.3. Plano de tratamento 
 
 Os artigos incluídos apresentam planos de tratamento diferentes entre si, sem 
seguir um protocolo ou um probiótico em específico.  
 Em 2 estudos, Galofré et al. (2018) e Laleman et al. (2020), realizou-se história 
clínica periodontal, com recurso a meios de diagnóstico radiológicos e microbiológicos. 
Em ambos procedeu-se à realização de terapia peri-implantar não cirúrgica, nos grupos 
probiótico e controlo, em que para a profilaxia supragengival usou-se um NEWTRON® 
P5 ultrasonic generator (ACTEON® Médico-Dental Iberica S.A.U., Barcelona, Spain) e 
um Satelec P5 Newtron XS BLED (Acteon), respetivamente, com recurso a pontas de 
carbono especificas (PH1, PH2L e PH2R). Para a terapia subgengival mecânica não 
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cirúrgica, no estudo Galofré et al. (2018) usaram-se somente curetas de titânio 
(Quirurgical Bontempi, Barcelona, Spain), enquanto que no estudo de Laleman et al. 
(2020), além de curetas de titânio, foi utilizado como adjuvante um aparelho abrasivo   
Air-N-Go Easy air polisher (ACTEON® Médico-Dental Iberica S.A.U., Barcelona, 
Spain) e fez-se a aplicação tópica de gotas com probióticos à volta do implante com peri-
implantite dos pacientes do grupo probiótico. 
 Após consulta com médico dentista, o paciente no estudo clínico Galofré et al. 
(2018) foi instruído a nos 30 dias seguintes após escovar os dentes à noite deixar 1 
“lozenge” (pastilha) dissolver por 10 minutos na cavidade oral. Já o estudo realizado por 
Laleman et al. (2020), os pacientes foram instruídos a realizar a mesma tarefa de dissolver 
o “lozenge” na cavidade oral, mas durante 12 semanas. Por outro lado, o estudo realizado 
por Zhao et al. (2015), não tem descrito nenhum tratamento realizado pelo medico 
dentista, mas os sujeitos de estudo foram instruídos a fazer por 7 dias bochechos de 20ml 
de probiótico/controlo, 3 vezes por dia durante 3 minutos. 
 
III.4. Avaliação da qualidade metodológica dos estudos incluídos  
 
 A qualidade da evidêcia dos estudos selecionados foi medida de acordo com os 
critérios do RoB 2 (“Risk of Bias 2”) que consiste num “Revised Cochrane risk-of-bias 
tool for randomized trials”. Após realizar o RoB 2 em cada um dos artigos selecionados 
para esta revisão sistemática concluiu-se que 2 tem “low risk of bias”, Galofré et al. 
(2018), Laleman et al. (2020) e 1 tem “high risk of bias”, Zhao et al. (2015). 
Todos são Estudos Clínicos Randomizados (RCT), mas 1 estudo, Zhao et al. (2015), não 
documentou de forma correta o processo de alocalização randomizada comprometendo a 
























III.5. Principais Outcomes dos estudos 
 
III.5.1. PS – Profundidade de Sondagem 
 
 Dois dos estudos, Galofré et al. (2018) e Zhao et al. (2015), demonstram uma 
diminuição estatisticamente significativa no grupo probiótico (p=.040) em comparação 
com o grupo controlo. 
 Galofré et al. (2018) analisou uma diminuição da profundidade de sondagem (PS) 
estatisticamente significante nos primeiros 30 dias. Comparando o grupo probiótico na 
baseline e 30 dias depois, diminuiu de 5.07 mm para 4.55 mm (p=0.000), enquanto o 
grupo controlo teve uma diminuição de 4.90 mm para 4.65 mm (p=0.013) havendo uma 
diferença significativa intergrupos. Dos 30 aos 90 dias houve ainda uma diminuição de 
0.02 mm no grupo probiótico e um aumento de 0.05 mm no grupo placebo. Houve, 
portanto, uma diminuição total de 0.55 mm no grupo probiótico ao final de 90 dias. Em 
contrapartida, no grupo placebo houve uma diminuição total de 0.20 mm, ocorrendo uma 
diferença significativa entre grupos (p=0.036). 
 Zhao et al. (2015) no início do tratamento os grupos probiótico e placebo não 
apresentam diferenças significativas. Logo ao 3º dia após início do tratamento com 
probiótico verificam-se diferenças estatisticamente significativas entre grupos que se 
prolonga até aos 30 dias após tratamento (p<0.05).  
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 Laleman et al. (2020) não detetou nenhuma diferença significativa entre o grupo 
probiótico e o grupo controlo. No início do tratamento com probiótico a PS era de 5.17 
mm e 5.45 mm no tratamento placebo e ao fim de 24 semanas houve uma diminuição 
total de 1.02 mm e 1.27 mm, respetivamente. Ambos os grupos apresentam diminuição 
da profundidade de sondagem, mas sem uma diferença significativa (p> 0.05). 
 
III.5.2. IP – Índice de Placa 
 
 Um artigo, Laleman et al. (2020), demonstra diferenças significativas entre 
grupos. Neste estudo, foram feitas medições ao nível de toda a cavidade oral e ao nível 
do implante.  
 Índice de placa ao nível do implante (IPI) ao início do tratamento com probiótico 
apresentava 15% e após 12 semanas os resultados foram de 3%, havendo uma diminuição 
de 11%. Por outro lado, o grupo controlo apresenta um IPI de 8% que após 12 semanas 
houve um aumento de 3%. Portanto, logo 12 semanas após tratamento houve evidencia 
de diferenças significativas entre grupos (p<0.001), que se mantiveram ao longo do 
tratamento. Às 24 semanas, o IPI é de 2% no grupo probiótico e 7% no grupo controlo 
com um p=0.002.   
 Índice de placa ao nível de toda a cavidade oral (IP/FMPS) não apresentou 
diferenças significativas intergrupos, embora tenha havido uma diminuição da placa no 
geral essa diminuição deu-se tanto no grupo placebo como grupo probiótico.   
 Galofré et al. (2018), analisou a presença ou ausência de placa em toda a cavidade 
oral e determinou não haver em nenhum follow up ao longo do tratamento diferenças 
estatisticamente significativas entre grupos. Ao longo do tratamento o IP vai baixando 
ligeiramente, tanto no grupo probiótico como grupo placebo. No início do tratamento 
apresentava no grupo probiótico 44% e o grupo controlo 43%, não havendo diferenças 
significativas entre grupos (p= 0.924). Após 30 dias teve uma diminuição de 13% e 8% 
no grupo probiótico e placebo, respetivamente, sendo que o IP diminui quase duas vezes 
no grupo probiótico do que no grupo placebo. Ao fim dos 90 dias teve uma diminuição 
total de 16% e 10%, sem diferenças significativas entre os grupos (p= 0.823). 




 Para a medição do IPI, Galofré et al. (2018), usou a mesma técnica de medição e 
não apresentou diferenças significativas entre grupos. Sendo no início do tratamento no 
grupo probiótico 63.6% e grupo placebo 45.5% e no final do tratamento, após 90 dias, 
apresentava 36,4% em ambos os grupos, sem diferença significativa intregrupos 
(p=0.319). 
 
III.5.3. HS – Hemorragia à sondagem 
 
 Dois dos artigos, Galofré et al. (2018) e Laleman et al. (2020), detetaram 
diferenças estatisticamente significativas entre grupos. 
  Galofre et al. (2018) mediu o HS ao nível de toda a cavidade oral e HS ao nível 
do implante (HSI). Ao nível de toda a cavidade ao início apresentava 53% e 49% no grupo 
probiótico e grupo controlo, respetivamente, e baixou para 33% e 39% após 90 dias. 
Houve uma diminuição desde o início do tratamento até ao final sem apresentar diferenças 
estatísticas entre os grupos (p= 0.281).  
 No HSI, ao início apresentava 100% no tratamento com probiótico e 90.9% no 
tratamento placebo. Após 30 dias apresentou uma diminuição de 45.5% no grupo 
probiótico e 0% no grupo controlo, havendo uma diferença estatística significativa 
(p=0.018) aos 30 dias de estudo, que permanece até ao final do estudo. Aos 90 dias 
enquanto o grupo probiótico apresenta uma diminuição total do HSI de 36,4%, o grupo 
controlo não apresentou nenhuma melhoria, havendo mais uma vez diferença estatística 
entre grupos de estudo (p= 0.045). 
 Laleman et al. (2020), verificou um decréscimo gradual do HSI no grupo 
probiótico, iniciando o tratamento com 87% e após 12 e 24 semanas tinha respetivamente, 
63% e 59%. Em contrapartida, no grupo placebo após 12 semanas teve um decréscimo 
da hemorragia, mas não apresentou melhorias na consulta das 24 semanas. No i4nício do 
tratamento placebo tinha 87%, 12 e 24 semanas após tinha 53% em ambas. Não 
apresentando diferenças significativas entre grupos. 
 Também se avaliou no estudo a hemorragia à sondagem geral da boca em que ao 
início do tratamento se mediu 30% no grupo probiótico e 21% no grupo placebo. 12 
semanas após houve uma redução do HS para 19% e 17%, respetivamente, sendo possível 
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determinar uma diferença estatística entre grupos (p= 0.001) que se mantém até ao final 
do tratamento. Após 24 semanas a diferença é um pouco mais evidente por haver no grupo 
experimental uma nova descida (16%) e no grupo placebo deu-se uma manutenção do 
17% (p<0.001).    
 
III.5.4. Amostras Microbiológicas 
    
 Um dos artigos, Laleman et al. (2020), apresenta diferenças significativas entre 
grupos. 
 Laleman et al. (2020), fez colheitas de amostras microbiológicas de 3 locais na 
cavidade oral: Saliva, Língua e Subgengival. Em cada um dos sítios de colheita foram 
analisadas: Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Fusobacterium nucleatum, 
Porphyromonas gingivalis e Prevotella intermedia.  
 Foram identificadas diferenças significativas entre grupos à 6ª semana de estudo 
em colheitas da saliva que identificou P. gingivalis (p=0.006) e em colheitas da língua 
que identificou P. intermedia (p<0.001). Na 12ª semana foram identificadas em colheitas 
na saliva a bactéria A. actinomycetemcomitans (p=0.034) e a P. intermedia em colheitas 
na língua (p< 0.001). No fim do tratamento, 24ª semana, foram identificadas diferenças 
significativas em colheitas da língua e saliva a A. Actinomycetemcomitans (p<0.001 e 
p=0.040) e P. intermedia (p<0.001) em colheitas na língua. E ainda, em colheitas 
subgengivais a P. intermedia (p<0.001) demonstrou diferenças significativas entre os 
sujeitos a tratamento com probiótico e placebo.  
 Galofré et al. (2018), fez colheitas subgengivais e não apresentou nenhuma 
diferença significativa entre o grupo probiótico e placebo. Nos primeiros 30 dias 
verificou-se um aumento de quase todas as bactérias analisadas após o início do 
tratamento com probióticos e nos 30 dias seguinte essa concentração de bactérias foi 
reduzindo. O grupo controlo após profilaxia supra e infragengival diminuiu a 
concentração de todas as bactérias nos primeiros 30 dias e depois aumentou até aos 90 
dias.   
 
 










 O número de pacientes que optam pela reabilitação oral com recurso a implantes 
tem crescido cada vez mais na sociedade atual tornando-se o gold standard para reabilitar 
a dentição perdida (Suárez-López del Amo et al., 2016). Sendo a peri-implantite uma das 
maiores falhas tardias de origem biológica que pode ocorrer após a colocação de 
implantes, é cada vez mais comum o aparecimento de sinais clínicos associados com a 
peri-implantite (Galofré et al., 2018). Por outro lado, sabe-se que a abordagem mecânica 
não cirúrgica para o tratamento da peri-implantite não é completamente eficaz (Schwarz 
et al., 2015), e por essa razão a importância de se determinar o plano de tratamento ideal 
para reabilitar esses casos passa a ganhar muito peso, principalmente, porque muitas 
vezes o tratamento não cirúrgico passa pela prescrição de antibioterapia e cada vez mais 
os pacientes desenvolvem resistências aos mesmos. Dito isto, a procura baseada na 
evidência atual é a chave para clarificar se o uso de probióticos pode ser uma alternativa 
ao tratamento não cirúrgico da peri-implantite.  
 Uma vez que Probióticos interagem de forma positiva com o sistema imunitário 
intestinal e ajudam a prevenir doenças gastrointestinais, por criarem um biofilme que 
compete com as bactérias patogénicas locais levando a uma estabilização da microbiota 
intestinal (Lauritiano et al., 2019; Schincaglia et al., 2017) e, ainda, que existe evidências 
que algumas estirpes de Lactobacillus inibem o crescimento de bactérias precursoras da 
doença peri-implantar como a Treponema Dentícola, Tannarella Forsythia, e a A. 
Actinomycetemcomitans (Martinez et al., 2015) e de biomarcadores pro-inflamatórios da 
peri-implantite (Kumar et al., 2021) seria muito útil criar guidelines para administração 
de probióticos na área da medicina dentária. 
 A maioria dos estudos primários na área que envolve os probióticos e a 
periodontologia são focados na doença periodontal. Segundo revisões realizadas em 2018 
diferenças anatómicas presentes no tecido peri-implantar levam a peri-implantite a 
adquirir uma taxa de progressão não-linear, mais rápida e agressiva do que a periodontite 
(Berglundh et al., 2018; Kalsi et al., 2021) impedindo que estudos feitos com doentes 
periodontais possam ser extrapolados para pacientes peri-implantares. Por essa razão é 
necessária mais evidência para formular um guia clínico no tratamento da doença. 
 




  Como forma de reverter os sinais clínicos da peri-implantite algumas abordagens 
terapêuticas foram testadas. Laleman et al. (2020) utilizou  profilaxia supragengival 
seguida de terapia subgengival mecânica não cirúrgica com curetas de titânio e aparelhos 
abrasivos Air-N-Go Easy e como coadjuvante gotas de probióticos realizados em 
consultório e ainda administração em ambulatório durante 12 semanas de uma  “lozenge” 
por dia de  L. reuteri DSM 17938 e L. reuteri ATCC PTA 5,289 (108 CFU estirpes/5 gotas 
e 10^8 CFU estirpes/lozenges) como forma de avaliar a ação do coadjuvante probiótico 
de imediato e a longo prazo (12 e 24 semanas), mas este não demonstrou resultados 
significativos da ação coadjuvante dos probióticos em comparação com o grupo controlo, 
composto pela profilaxia supragengival seguida de terapia subgengival mecânica não 
cirúrgica com curetas de titânio e aparelho abrasivo Air-N-Go Easy sem adicionar os 
probióticos.  Independente deste resultado, outros tipos de tratamento foram realizados 
como fez Galofré et al., (2018) que testou o efeito do uso de probióticos como abordagem 
não cirúrgica através de profilaxia supragengival e terapia subgengival mecânica não 
cirúrgica em consultório e como coadjuvante em ambulatório dissolver na cavidade oral 
por 10 min um “lozenges” de L. reuteri DSM 17938 e L. reuteri ATCC PTA 5,289 (10^8 
CFU estirpes/lozenges) todas as noites durante 30 dias seguidos, e com essa forma de 
tratamento concluiu que houve melhorias dos parâmetros clínicos. Um estudo realizado 
em 2015 demonstra que metabolitos de probiótico Lactobacillus DM 9811 3 min/3 vezes 
por dia durante 7 dias melhoram a inflamação ao redor do implante, através da 
comparação entre 2 grupos, os dois utilizavam bochechos um com e um sem a ação do 
probiótico em questão (Zhao et al., 2015).  
 É importante notar que cada um dos estudos teve protocolos diferentes. Em que 2 
deles usaram as mesmas duas estirpes de probióticos L. reuteri DSM 17938 e L. reuteri 
ATCC PTA 5,289 (Galofre et al., 2018; Laleman et al., 2020) enquanto o outro escolheu 
o Lactobacillus DM 9811 (Zhao et al., 2015) e, portanto, um estrito protocolo é necessário 
para resultados mais consistentes. Embora tenham usado probióticos iguais (Galofré et 
al., 2018; Laleman et al., 2020) os tempos de administração foram dispares e as 
abordagens aplicadas em consultório também. 
 Tendo como ponto de partida o facto da peri-implantite ser uma doença 
inflamatória associada à placa bacteriana e tendo em conta que o objetivo principal do 
tratamento é atingir os sinais clínicos de saúde peri-implantar, isto é, resolução da 
inflamação do tecido peri-implantar (sem HS e sem supuração) e ainda manter a 
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estabilidade do osso de suporte, não é só aconselhável como mandatário a remoção 
regular e completa do biofilme nos implantes e dentes, para permitir que se resolva a 
inflamação ao redor do implante e se consiga impedir a progressão da perda óssea 
(Mettraux et al., 2015; Roccuzzo et al., 2018; Schwarz et al., 2018). Essa remoção da 
placa bacteriana vai permitir que o local possa ser povoado por bactérias compatíveis com 
saúde peri-implantar. Situação que não acontece no estudo realizado por Zhao et al. 
(2015) que contrariamente aos outros estudos não efetua a remoção física da placa 
bacteriana em consultório e somente instrui o paciente a bochechar 3 vezes por dia 
durante 3 minutos de cada vez todos os dias até completar 7 dias. Dessa forma, o estudo 
suporta-se na ideia de que vários probióticos, incluindo os Lactobacillus, são capazes de 
inibir o crescimento bacteriano por competirem com as bactérias patogénicas por 
nutrientes e por aderirem à superfície implantar e da cavidade oral e ainda por inibirem 
patógenos peri-implantares através de alterações da resposta inflamatória, como descrito 
na revisão de Amez et al. (2017). As discrepâncias encontradas nos protocolos utilizados 
levam a resultados difíceis de analisar por não serem comparáveis entre si.  
 Os resultados dos estudos incluídos na presente revisão indicam que os usos de 
probióticos apresentam melhorias no nível de inflamação ao redor do implante, mas sem 
diferenças significativas entre o grupo placebo/controlo e o grupo 
probiótico/experimental. Embora as melhorias gerais não tenham evidência, alguns 
parâmetros clínicos apresentam diferenças significativas favoráveis ao grupo probiótico. 
 Galofré et al. (2018) e Laleman et al. (2020) apresentam melhorias significativas 
nos parâmetros clínicos relacionados com a inflamação através da redução do HS. Como 
os probióticos atuam competindo com bactérias patogénicas do biofilme dá-se a redução 
da inflamação, mas estes não atuam na redução da placa bacteriana em si, pois estes 
substituem as bactérias periopatogénicas na superfície do implante e, portanto, há uma 
diminuição do HSI, mas o IP não tem alterações tão evidentes. No estudo de Galofré et 
al. (2018) há uma redução evidente do HSI no decorrer de todo o tratamento, mas quando 
se avalia o IPI este apresenta uma redução, mas não de forma significativa entre grupos. 
No caso do estudo realizado por Laleman et al. (2020) é evidente uma redução do HS, 
mas é também evidente uma redução do IPI, sendo que este resultado pode se apresentar 
incoerente com o estudo de Galofré et al. (2018), pois trata-se de um estudo que utilizou 
um aparelho abrasivo (Air-N-Go Easy air polisher) como reforço da remoção da placa 
bacteriana no início do tratamento.  




 A PS é o único parâmetro compatível entre os três artigos. Houve uma redução da 
PS em todos os estudos, mas somente Galofré et al. (2018) e Zhao et al. (2020) é que 
verificaram melhorias significativas neste parâmetro. No entanto, a PS trata-se de um 
outcome controverso por ser um sinal clínico que não está bem determinado na peri-
implantite, uma vez que varia de acordo com o tipo de implante utilizado, da intervenção 
cirúrgica de colocação do implante e protocolo de carga seguido, do nível ósseo dos 
dentes adjacentes e do processo fisiológico que ocorre após implantação, a 
osteointegração, e do tempo de cicatrização (Padial-Molina et al., 2014). Por essa razão, 
é um parâmetro clínico difícil de avaliar entre os três estudos por estar associado a 
inúmeras variáveis.  
 Para avaliar a progressão da doença peri-implantar usam-se parâmetros clínicos e 
amostras microbiológicas por ser uma maneira quantificável. Após a análise dos dados é 
possível dizer que são precisos mais estudos sobre o assunto, pois embora existam 
resultados significativos em favor dos probióticos não existe um consenso entre estudos. 
Sabe-se que o uso de probióticos como coadjuvante melhora de forma geral os sinais 
clínicos da doença, mas não existe consistência estatística entre os estudos. Além disso, 
não existem “outcomes” relacionados com a perda óssea tais como recorrer a meios 
complementares de diagnóstico radiográficos.  
 Os resultados dos ensaios clínicos avaliados não têm os probióticos a atuar em 
simultâneo com os anti-sépticos e antibióticos locais e/ou sistémicos e nenhum efeito 
adverso relacionado com o uso dos probióticos foi documentado.  
 Diferenças no tipo de probiótico, no tempo de administração total, nos períodos 
de follow up, nas abordagens terapêuticas realizadas em ambulatório e nos tipos de 
amostras populacionais utilizadas contribuiram para as inconsistências encontradas entre 
os estudos. Para se obter resultados mais credíveis serão necessários protocolos 
standardizados e metodologias mais homogéneas. As conclusões em relação à questão 
proposta na presente revisão não foram consistentes, e por esse motivo o tratamento com 
probióticos como coadjuvantes ainda não podem ser recomendados como credíveis na 
prática clínica. 
 As grandes limitações encontradas impossibilitaram prosseguir com a META-
análise. Entre estas encontram-se a escassez de artigos na área da peri-implantite em 
combinação com probióticos, o número reduzido de participantes em cada estudo e os 
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outcomes estudados não são coerentes. Temos ainda que ter em conta outras limitações, 
pois existindo biomarcadores que alertam precocemente para a presença e progressão de 
peri-implantite era importante realizar mais estudos que investiguem parâmetros 
imunológicos com a medição desses biomarcadores no fluido crevicular e ainda, uma vez 
que a saúde peri-implantar tem como um dos requisitos a estabilidade do osso de suporte, 





















 Esta revisão, de uma forma geral, teve como principal objetivo avaliar se o uso de 
probióticos como abordagem terapêutica não-cirúrgica da peri-implantite tinha efeitos 
benéficos quando administrado em simultâneo com a terapia convencional.  
Pode-se concluir que o uso de probióticos na vertente estudada é uma possibilidade, no 
entanto, devido à heterogeneidade dos parâmetros medidos nos diferentes estudos e à falta 
de evidência estatística na área, não é possível determinar se o seu uso confere benefícios 
reais ao hospedeiro.  
 
VI. PERSPETIVAS FUTURAS 
 
 Os resultados do uso de probióticos em outras doenças são algo que têm de intrigar 
e motivar a mais pesquisa na vertente da medicina dentária. A utilização de probióticos, 
baseada na evidência científica, como forma de prevenção, tratamento ou como 
coadjuvante terapêutico na doença peri-implantar é algo que é necessário para se alcançar 
relevância clínica. Por tanto, têm de ser realizados: 
• Estudos clínicos randomizados com humanos de forma a regularizar os 
probióticos para se conseguir estabelecer as condições mais eficazes ao 
tratamento, seja no tipo de probiótico, uma vez que estudos feitos numa só estirpe 
(ex.: Lactobacillus reuteri) não são transversais a todos os outros tipos; como na 
sua forma de administração; posologia e o seu período de tratamento; 
• Estudos clínicos randomizados com amostras populacionais mais amplas com 
períodos de follow up maiores, que tenham metodologias semelhantes; 
• Estudos que além de avaliarem parâmetros/sinais clínicos, tenham também como 
outcomes alguns parâmetros imunológicos, tais como mediadores pro-
inflamtórios IL-1β, TNF-α e IL-6, por serem conhecidos biomarcadores da peri-
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